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Hypertension arterielle et troubles 
du rythme 

M. Galinier, A. Pathak, O. Lairez, N. Dumonteil 

Les troubles du rythme represented, a cote de la maladie coronarienne et de I'lnsuffisance cardiaque, le 
troisieme visage de la cardiopathie hypertensive. Les arythmies ventriculaires ont longtemps focalise 
I'attention du fait de leur risque letal potentiel, une augmentation de la prevalence des morts subites 
ayant ete retrouvee au cours de I' hypertension arterielle en presence d'une hypertrophic ventriculaire 
gauche. En fait, I'hypertrophie ventriculaire gauche est plus un integrateur du risque chez I'hypertendu 
qu'un facteur de risque d'arythmie ventriculaire, les troubles du rythme ventriculaire symptomatiques 
demeurant exceptionnels en I' absence d'une coronaropathie associee. En revanche, a I'etage auriculaire 
I'hypertrophie ventriculaire gauche, par ses consequences hemodynamiques, source d'un remodelage 
atrial anatomique, structural et electrique, est directement a I'origine des arythmies atriales. 
L'hypertension arterielle est ainsi devenue une des principals causes de fibrillation atriale qui represente 
le probleme rythmique essentiel au cours de la cardiopathie hypertensive. En effet, parses consequences 
cardioemboliques et hemodynamiques, la perte de la systole auriculaire etant un des facteurs 
declenchants essentiels de I'insuffisance cardiaque a fonction systolique preservee, la fibrillation atriale 
joue un role pronostique majeur au cours de l'hypertension arterielle et est devenue ainsi une des cibles 
therapeutiques du traitement antihypertenseur. 



Mots cles : Fibrillation atriale ; Remodelage auriculaire ; Arythmies ventriculaires ; Mort subite ; 
Hypertrophie ventriculaire gauche ; Antagonistes des recepteurs de I'angiotensine 2 



Plan 



Arythmies atriales 


1 


Consequences cliniques 


1 


Physiopathologie 


2 


Diagnostic 


2 


Consequences therapeutiques 


2 


Arythmies ventriculaires 


3 


Consequences cliniques 


3 


Physiopathologie 


3 


Diagnostic 


3 


Consequences therapeutiques 





■ Anomalies de la frequence cardiaque et de la variability 
sinusale 4 

Anomalies de la frequence cardiaque 4 

Alterations de la viabilite sinusale 5 

Consequences therapeutiques 5 

■ Conclusion 5 



■ Arythmies atriales 

Consequences cliniques 

Les arythmies atriales, notamment la fibrillation auriculaire, 
representent une complication frequente de la cardiopathie 



hypertensive M. Du fait du vieillissement de la population et de 
l'augmentation sans cesse croissante de la frequence de l'hyper- 
tension arterielle, interessant plus de 10 % de la population 
adulte des pays occidentaux, la place de l'hypertension arterielle 
dans la genese de la fibrillation atriale ne cesse de croitre. Ainsi, 
chez les patients en fibrillation auriculaire, des antecedents 
d'hypertension arterielle, isolee ou associee a des lesions 
d'atherosclerose, sont retrouves dans environ 40 % des cas. Ces 
arythmies atriales chez I'hypertendu laissent planer un double 
risque, embolique et hemodynamique. Les arythmies atriales 
paroxystiques ou permanentes, en favorisant la constitution 
d'un thrombus intra-auriculaire gauche, font courir un risque 
d'embolie systemique, notamment cerebrale. En reduisant 
d'environ 30 % le debit cardiaque, la tachyarythmie par 
fibrillation atriale est un des principaux facteurs declenchants 
des poussees d'insuffisance cardiaque, notamment a fonction 
systolique preservee. La presence d'une fibrillation atriale 
augmente ainsi le risque de mortalite chez I'hypertendu. Dans 
l'etude SHEP ' 2 ', chez des patients de plus de 60 ans, presentant 
une HTA systolique isolee, en rythme sinusal, un passage en 
fibrillation atriale au cours du suivi augmente la frequence de 
survenue d'une insuffisance cardiaque mortelle ou non et d'un 
infarctus non mortel, ainsi que d'un angor par rapport au 
patient reste en rythme sinusal. Au cours de l'etude LIFE, 
l'existence d'une fibrillation atriale est apparue un facteur de 
mauvais pronostic, majorant le critere primaire de 88 % (RR : 
1,88 ; IC : 1,50-2,36, p < 0,001), ainsi que ses trois composantes, 
la mortalite cardiovasculaire, les infarctus du myocarde et 
surtout les accidents vasculaires cerebraux (RR : 2,82 ; IC : 2,14- 
3,72, p < 0,0001) en analyse multivariee ™. 
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Physiopathologie 

Au cours de l'hypertension arterielle, les troubles du rythme 
atrial sont lies au remodelage auriculaire secondaire a l'elevation 
de la pression intracavitaire, a l'origine d'une elevation de la 
tension parietale. Cette hyperpression auriculaire gauche est 
elle-meme la consequence de l'accroissement du travail de 
vidange de l'oreillette dans un ventricule hypertrophic dont la 
distensibilite est diminuee. Les arythmies auriculaires apparais- 
sent ainsi comme la consequence de l'alteration de la relaxation 
et de la compliance du ventricule gauche. II n'est done pas 
etonnant que la plupart des auteurs retrouvent une augmenta- 
tion de l'incidence des extrasystoles supraventriculaires en 
presence d'une hypertrophic ventriculaire gauche, qu'elle soit 
electrique ou echocardiographique r41 . Les consequences electro- 
physiologiques auriculaires de l'hypertension arterielle ont ete 
etudiees par l'equipe de Clementy (5 l qui a retrouve chez 
24 patients porteurs d'une hypertension arterielle essentielle, 
compares a 20 sujets temoins exempts de cardiopathie, une 
augmentation du temps de conduction de l'oreillette gauche, 
alors que le temps de conduction dans l'oreillette droite reste en 
general normal, responsable de la majoration de la duree de 
l'onde P, et un raccourcissement de la periode refractaire, en 
partie lie a l'acceleration de la frequence sinusale, en rapport 
avec une hypertonic du systeme nerveux sympathique, fre- 
quente chez l'hypertendu. Ces deux anomalies sont a l'origine 
d'une augmentation de la vulnerabilite auriculaire. Ces anoma- 
lies electrophysiologiques pourraient etre secondaires a des 
lesions histologiques, consecutives a la surcharge hemodynami- 
que de l'oreillette gauche, notamment un processus de fibrose 
interstitielle. Ces alterations structurales ralentissent la conduc- 
tion intra-auriculaire et pourraient favoriser l'emergence de 
circuits de reentree. Ainsi, les fibrillations atriales compliquant 
le cours evolutif d'une hypertension ne peuvent etre classees 
comme fibrillation idiopathique, mais doivent etre integrees a 
la cardiopathie hypertensive et considerees comme a haut 
risque emboligene. 

A cote de ce substrat arythmogene, il faut souligner le role 
des anomalies du systeme nerveux autonome et des modifica- 
tions des electrolytes plasmatiques. L'etude de la variability de 
la frequence cardiaque a montre en effet qu'il existait au cours 
de l'hypertension arterielle une diminution precoce de la 
modulation vagale de la frequence sinusale, associee plus 
tardivement a une activation du systeme orthosympathique [6 L 
Quant a l'hypokaliemie, volontiers iatrogene chez l'hypertendu, 
elle peut favoriser l'apparition d'arythmies atriales soutenues. 

Diagnostic 

Chez les patients hypertendus, un trouble du rythme auricu- 
laire doit etre suspecte devant des palpitations ou un accident 
vasculaire cerebral ischemique. Autant que l'arythmie elle- 
meme, il faut rechercher le substrat arythmogene en mettant en 
evidence une dilatation de l'oreillette gauche et une hypertro- 
phic ventriculaire gauche. 

L'electrocardiogramme standard recherche une augmentation 
de la duree de l'onde P. C'est le signe electrique le plus precoce 
de la cardiopathie hypertensive, temoin indirect d'une hyper- 
trophic ventriculaire gauche anatomique, sa largeur etant mieux 
correlee avec la masse et l'epaisseur du ventricule gauche 
qu'avec la taille de l'oreillette gauche. 

L'echocardiographie doppler apprecie la taille de l'oreillette 
gauche et recherche une hypertrophie ventriculaire gauche ainsi 
qu'une anomalie de la relaxation et du remplissage ventricu- 
laire. II a en effet ete demontre qu'au cours de l'hypertension 
arterielle l'incidence des extrasystoles supraventriculaires est 
significativement augmentee en presence d'une hypertrophie 
ventriculaire gauche echographique, notamment septale 
asymetrique. 

L'echocardiogramme a haute amplification moyennage 
centree sur l'onde P, qui retrouvait une augmentation de la 
duree de l'onde P filtree chez les patients hypertendus avec 
hypertrophie ventriculaire gauche, ne s'etant pas developpee et 



l'exploration electrophysiologique endocavitaire, qui demontrait 
une augmentation de la vulnerabilite auriculaire, etant trop 
invasive et d'interpretation delicate, c'est l'enregistrement ECG 
Holter qui reste l'examen de reference t 4 L Cependant, son 
interpretation doit rester prudente et avant de rattacher les 
symptomes a l'arythmie atriale, il faut se rappeler la frequence 
des arythmies auriculaires asymptomatiques chez les patients 
hypertendus, notamment en cas d'hypertrophie ventriculaire 
gauche. Ainsi, des 1989, Clementy et al. ' 7 l ont retrouve chez 
251 patients hypertendus presentant une hypertension arterielle 
legere a moderee, non traitee, 16 % d'arythmies atriales, le plus 
souvent a type d'extrasystoles supraventriculaires isolees, mais 
chez 5 % d'entre eux a type de fibrillation, de flutter, ou de 
tachycardie atriale paroxystique. 

Consequences therapeutiques 

La mise en evidence d'un trouble du rythme atrial chez les 
patients hypertendus a une double consequence therapeutique, 
sur le traitement antihypertenseur et sur le traitement 
antiarythmique. 

En dehors des arythmies atriales catecholaminergiques, 
survenant a l'effort, qui necessitent le recours a un traitement 
betabloquant, le choix du traitement antihypertenseur se porte 
sur les agents bloquant le systeme renine-angiotensine. En effet, 
au cours de l'hypertension arterielle compliquee d'hypertrophie 
ventriculaire gauche electrique, dans l'etude LIFE, un traitement 
a base de losartan a diminue le risque de survenue d'une 
fibrillation atriale de 33 % (RR : 0,67 ; IC : 0,58-0,83 ; 
p < 0,001) par rapport a une strategic therapeutique a base 
d'atenolol, alors que la diminution de la pression arterielle etait 
identique [3 - 8 < 9 L Une regression plus marquee de l'hypertrophie 
ventriculaire gauche et une diminution significativement plus 
importante de la taille de l'oreillette gauche sous losartan que 
sous atenolol, temoin d'un remodelage anatomique inverse, 
sont probablement a l'origine de la prevention des episodes de 
fibrillation atriale. Alors que le benefice des antagonistes des 
recepteurs de l'angiotensine 2 (ARA2) en termes de reduction de 
la fibrillation atriale apparait similaire a celui obtenu anterieu- 
rement sous inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) au 
cours de l'insuffisance cardiaque, il est plus marque sous 
ARA2 dans l'hypertension arterielle, ou la diminution de ce 
risque n'avait pas atteint le degre de significativite dans deux 
etudes (CAPP, STOPH2) qui, il est vrai, n'imposaient pas 
l'existence d'une hypertrophie ventriculaire gauche comme 
critere d'inclusion f 10 L L'efficacite des agents bloquant le 
systeme renine-angiotensine sur la prevention de la fibrillation 
atriale est expliquee par l'implication de ce systeme hormonal 
dans toutes les etapes du remodelage atrial electrique, structural 
et anatomique. Les mecanismes benefiques potentiels des 
inhibiteurs du systeme renine-angiotensine sur la prevention de 
la fibrillation atriale sont multiples, grace a leurs effets hemo- 
dynamiques, diminuant la postcharge, induisant une diminu- 
tion de la pression telediastolique ventriculaire gauche et du 
stretch atrial, leurs effets sur le remodelage electrique, par leur 
action sur les courants ioniques atriaux et la diminution du 
tonus sympathique, leurs effets sur le remodelage structural, 
notamment au niveau de la matrice extracellulaire ou ils 
previennent la fibrose interstitielle, et anatomique en s'oppo- 
sant a la dilatation des oreillettes. Chez l'animal, le candesartan 
entraine ainsi une amelioration du remodelage electrique et 
structural, diminuant la fibrose interstitielle confirmant des 
travaux plus anciens realises avec les IEC chez le chien, ou 
l'enalapril prevenait la fibrose, la dilatation, l'alteration de la 
fonction atriale et reduisait l'allongement des temps de conduc- 
tion intra- et interatriaux secondaires a l'induction d'une 
fibrillation atriale chronique. Ainsi, les inhibiteurs du systeme 
renine-angiotensine en luttant contre la myopathic atriale, 
induite par la surcharge hemodynamique secondaire a l'hyper- 
tension, et les modifications neurohormonales s'attaquent au 
substrat arythmogene favorisant la survenue de la fibrillation 
atriale. 
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Figure 1. Arbre decisionnel. Recommandations sur le traitement de la fibrillation atriale. 



Le choix du traitement antiarythmique est influence par 
l'existence ou non d'une hypertrophie ventriculaire gauche 
comme le soulignent les dernieres recommandations de la 
Societe europeenne de cardiologie pour le traitement de la 
fibrillation atriale (12 l. En l'absence d'une hypertrophie ventri- 
culaire gauche, on a preferentiellement recours aux anti- 
arythmiques de classe Ic (flecai'nide ou propafenone) ou au 
sotalol chlorhydrate. Ce n'est qu'en cas d'inefficacite de ces 
agents que l'utilisation d'amiodarone peut etre justifiee. En 
revanche, en presence d'une hypertrophie ventriculaire gauche 
on doit avoir recours a l'amiodarone malgre ses nombreux effets 
secondaires extracardiaques (Fig. 1). Quant aux antiarythmiques 
de classe la, ils sont contre-indiques en raison de l'augmenta- 
tion du risque de torsade de pointes en presence d'une hyper- 
trophie ventriculaire gauche, d'autant que le recours aux 
diuretiques, frequemment necessaires pour controler l'hyper- 
tension, peut etre a l'origine d'hypokaliemie. 

■ Arythmies ventriculaires 

Consequences cliniques 

Les troubles du rythme ventriculaire pourraient etre a 
l'origine du risque accru de mort subite retrouve au cours de 
l'hypertension arterielle, notamment en presence d'une hyper- 
trophie ventriculaire gauche ou ce risque est multiplie par 6. En 
effet, les tachyarythmies ventriculaires seraient a l'origine de 
83 % des deces par mort subite chez les patients hypertendus 
presentant une hypertrophie ventriculaire gauche. Dans une 
etude prospective, nous avons pu ainsi montrer que la presence 
de salves de tachycardie ventriculaire non soutenue au Holter 
multipliait par 3,5 le risque de deces cardiaque en cours de 
l'hypertension arterielle [13] . 

Physiopathologie 

Au cours de l'hypertension arterielle, les arythmies ventricu- 
laires sont generees par plusieurs facteurs, parmi lesquels 
l'hypertrophie ventriculaire gauche et l'ischemie myocardique 
sont les plus importants. 



L'hypertrophie ventriculaire gauche, par l'hypertrophie 
myocytaire et les modifications de l'interstitium cardiaque 
qu'elle entraine, est un facteur arythmogene essentiel. Les 
proprietes electrophysiologiques de la membrane du myocyte 
hypertrophie sont modifiees. La duree du potentiel d'action 
augmente, la valeur du potentiel de repos baisse et le risque 
d'apparition de depolarisation tardive calcium dependant 
augmente du fait de l'alteration de l'homeostasie du calcium 
intracellulaire. La fibrose interstitielle et perivasculaire, ainsi que 
l'hypertrophie des myocytes, sont a l'origine d'une heteroge- 
neite electrique du myocarde hypertrophie. Ces anomalies 
peuvent etre a l'origine de l'apparition de circuit de reentree. 

L'ischemie myocardique, qu'elle soit secondaire a une athe- 
rosclerose coronarienne ou a une reduction de la reserve 
coronaire, est egalement un important facteur arythmogene. La 
dysfonction ventriculaire gauche, diastolique ou systolique, 
ainsi que la dilatation de la cavite ventriculaire accroissent 
egalement le risque arythmogene en favorisant l'asynchronisme 
electrique. Les anomalies du systeme nerveux autonome, 
diminution de la composante vagale et activation du systeme 
orthosympathique, interviennent egalement ainsi que les 
modifications des electrolytes plasmatiques, volontiers iatroge- 
nes, notamment l'hypokaliemie. 

Diagnostic 

Au cours de l'hypertension arterielle, le depistage du substrat 
arythmogene, notamment l'hypertrophie ventriculaire gauche et 
l'insuffisance coronaire, est aussi important que le diagnostic 
des troubles du rythme cardiaque eux-memes. 

L'electrocardiogramme standard recherche une hypertrophie 
ventriculaire gauche par le calcul des indices de Sokolow et de 
Cornell. Dans notre experience, une extrasystolie ventriculaire 
gauche frequente, polymorphe ou complexe est retrouvee des 
l'apparition d'une hypertrophie auriculaire gauche electrique, 
premier signe indirect de l'existence de l'hypertrophie ventricu- 
laire, et se majore chez les patients presentant une surcharge 
ventriculaire gauche systolique W, L'existence d'une anomalie 
de la repolarisation, depression du segment ST et inversion de 
l'onde T, strain pattern des Anglo-Saxons ou surcharge ventricu- 
laire gauche systolique, presente chez 10 % des patients de la 
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cohorte de l'etude LIFE, est associee a un risque triple de 
developper une insuffisance cardiaque et a une probability 
multipliee par 5 de deceder d'une insuffisance cardiaque, par 
rapport aux patients a ECG normal [141 . De plus, l'ECG permet 
de determiner la dispersion de l'intervalle QT, dont la valeur est 
correlee a la severite des troubles du rythme ventriculaire au 
Holter. 

L'echocardiographie recherche un remodelage ou une hyper- 
trophic ventriculaire gauche et en apprecie les caracteristiques 
anatomiques et fonctionnelles. Dans un travail comparant 
62 patients sans hypertrophie ventriculaire gauche et 70 sujets 
avec hypertrophie ventriculaire gauche echographique, Novo et 
al. f 15 ' retrouvent chez ces derniers une augmentation de la 
frequence et de la severite des troubles du rythme ventriculaire 
(couplets : 12,9 % vs 30,3 %, p < 0,001 ; salves de tachycardie 
ventriculaire non soutenue : 3,2 % vs 12,1 %, p < 0,001). Ces 
troubles du rythme sont associes a des episodes plus frequents 
d'ischemie silencieuse qui sont retrouves chez 20,8 % des sujets 
sans hypertrophie et 39,4 % des patients avec hypertrophie 
ventriculaire gauche (p < 0,001). Dans notre experience, la 
frequence et la severite des arythmies ventriculaires augmentent 
proportionnellement avec l'importance de l'hypertrophie 
parietale ventriculaire gauche. Pour Nunez et al., l'hypertrophie 
septale asymetrique et l'hypertrophie excentrique sont plus 
souvent associees aux arythmies ventriculaires que l'hypertro- 
phie ventriculaire gauche concentrique I 16 ). 

L'electrocardiogramme haute amplification moyennage, qui 
retrouve des potentiels tardifs ventriculaires chez 22 % des 
hypertendus, a cependant peu d'interet au cours de l'hyperten- 
sion arterielle, ou la presence de potentiels tardifs ventriculaires 
ne nous est pas parue significativement reliee a la mortalite [13] . 

L'enregistrement ECG Holter a permis de demontrer l'inci- 
dence elevee des extrasystoles ventriculaires complexes chez les 
patients hypertendus avec hypertrophie ventriculaire gauche. 
Dans notre experience, des salves de tachycardie ventriculaire 
non soutenues (classe IVb de Lown) sont retrouvees chez 16 % 
des patients hypertendus w . La valeur pronostique pejorative 
des arythmies ventriculaires au cours de l'hypertrophie ventri- 
culaire gauche a ete soulignee par l'equipe de Framingham f 17 '. 
Dans cette etude, il a ete demontre, a partir du suivi d'un 
groupe de 617 patients presentant une hypertrophie ventricu- 
laire gauche echographique, d'origine hypertensive chez 67 % 
d'entre eux, chez qui avait ete realise un enregistrement ECG 
Holter de 1 heure a l'inclusion, que l'existence d'extrasystoles 
ventriculaires frequentes ou complexes au Holter multipliait par 
1,8 le risque de deces, apres ajustement pour l'age et le sexe. A 
partir d'une etude prospective, ayant inclus 214 patients 
hypertendus, suivis pendant une periode moyenne de 42 mois, 
chez qui avait ete realise un enregistrement ECG Holter des 
24 heures a l'inclusion, nous avons pu demontrer, en analyse 
multivariee, que la presence de salves de tachycardie ventricu- 
laire non soutenue (salve d'au moins 3 extrasystoles ventricu- 
laires consecutives a une frequence superieure 120 par minute, 
durant moins de 30 secondes) constituait un facteur predictif 
significatif, independant de mortalite globale et cardiaque, 
augmentant de 2,6 fois le risque de deces toutes causes et de 
3,5 le risque de deces cardiaque t 18 L 

Dans la pratique quotidienne, ces resultats ne doivent 
cependant pas conduire a la generalisation de la realisation 
d'enregistrement ECG Holter chez les patients hypertendus. En 
effet, chez les sujets hypertendus « tout-venant », le depistage 
des facteurs arythmogenes, hypertrophie ventriculaire gauche, 
ischemie myocardique, insuffisance cardiaque, est plus impor- 
tant que le diagnostic des troubles du rythme cardiaque eux- 
memes. Les donnees des examens cliniques, electro- 
cardiographiques et echocardiographiques, couplees eventuelle- 
ment a la recherche d'une ischemie myocardique, paraissent 
plus a meme de detecter les patients a risques rythmiques que 
l'ECG Holter. La realisation d'un enregistrement ECG Holter 
chez un patient hypertendu doit ainsi rester un acte reflechi, 
reserve aux patients symptomatiques ou presentant une hyper- 
trophie ventriculaire gauche severe, soit a l'electrocardiogramme 
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avec existence d'une surcharge ventriculaire gauche systolique, 
soit a l'echocardiographie avec des epaisseurs parietales supe- 
rieures ou egales a 14 mm. 

Consequences therapeutiques 

Au cours de l'hypertension arterielle, les arythmies ventricu- 
laires ne devront etre qu'exceptionnellement traitees en tant 
que telles du fait de leur severite. Dans ce cas, le recours au 
traitement betabloquant parait logique. Dans les autres cas, en 
l'absence de criteres de malignite de l'arythmie ventriculaire, le 
traitement antihypertenseur doit avoir pour objectif de faire 
regresser l'hypertrophie ventriculaire gauche, qui est l'element 
determinant dans la genese de ces arythmies ' 19 l, bien que le 
devenir des troubles du rythme apres regression de l'hypertro- 
phie ventriculaire gauche ait ete diversement apprecie I 20 L Dans 
tous les cas, une eventuelle hypokaliemie doit etre corrigee, en 
effet l'hypokaliemie induite par les fortes doses de diuretiques 
proximaux pourrait etre a l'origine d'un risque accru de mort 
subite [21 l Une etude cas-temoin, comparant les caracteristiques 
de 114 patients hypertendus ayant eu un arret cardiaque 
primaire a un echantillon aleatoire stratifie de 535 patients 
hypertendus, a confirme le role deletere des fortes doses de 
diuretiques thiazidiques utilises seuls l 21 l. En comparaison a un 
traitement thiazidique a faibles doses (25 mg/j), une dose 
moderee (50 mg/j) etait associee a une augmentation moderee 
du risque d'arret cardiaque et une dose elevee (100 mg/j) a une 
plus grande augmentation. De plus, le risque d'arret cardiaque 
primaire etait inferieur chez les patients recevant une associa- 
tion de diuretiques thiazidiques et de diuretiques epargneurs de 
potassium par rapport a ceux traites par diuretiques thiazidiques 

Quant a un eventuel effet benefique des agents bloquant le 
systeme renine-angiotensine sur les arythmies ventriculaires, il 
reste a demontrer. Cependant dans l'etude LIFE, le nombre de 
morts subites a ete significativement diminue sous antagonistes 
des recepteurs de l'angiotensine 2 chez les 1195 patients 
diabetiques I 22 L le taux de morts subites pour 1000 patients 
etant de 2,9 % sous losartan et de 6,8 % sous atenolol (RR : 
0,43 ; IC : 0,19-0,99), effets non retrouves chez les patients non 
diabetiques. Bien qu'environ 85 % des patients recevaient 
egalement un diuretique proximal, il ne semble pas s'agir d'un 
simple effet protecteur des ARA2 sur la prevention des hypoka- 
liemies, la derniere valeur de la kaliemie avant la mort subite 
etant similaire dans les deux groupes. Cette diminution du 
risque de mort subite n'est pas, de plus, reliee a la difference de 
regression de l'hypertrophie ventriculaire gauche observee entre 
les deux groupes. Cet eventuel effet protecteur sur les arythmies 
ventriculaires pourrait etre ainsi du a l'inhibition du systeme 
nerveux sympathique par les ARA2, secondaire a la diminution 
de l'effet facilitateur de l'angiotensine 2 sur le tonus sym- 
pathique. 

■ Anomalies de la frequence 
cardiaque et de la variability 
sinusale 

Anomalies de la frequence cardiaque 

Les etudes epidemiologiques ont demontre l'existence d'une 
relation significative positive entre la frequence cardiaque et la 
mortalite toutes causes, la mortalite cardiovasculaire et la mort 
subite. Dans ces etudes, cette relation reste significative apres 
ajustement pour les facteurs de risque classiques, en particulier 
pour la pression arterielle. Dans la population des sujets 
hypertendus, la meme relation positive entre la frequence 
cardiaque et la mortalite est retrouvee. De plus, la frequence 
cardiaque enregistree chez les sujets jeunes predit l'augmenta- 
tion de la pression arterielle de nombreuses annees plus tard. 
Ainsi, une frequence cardiaque elevee est associee a une 
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majoration ulterieure de la pression arterielle diastolique, 
independamment de la pression arterielle initiale. 

Le profil de la frequence cardiaque a l'effort est egalement un 
facteur predictif de mort subite, comme l'a montre une etude 
ayant inclus 5 713 hommes actifs, asymptomatiques, ages de 42 
a 53 ans, sans pathologies cardiovasculaires decelables, ayant 
realise une epreuve d'effort standardised f 23 '. Une frequence 
cardiaque de repos superieure a 75 par minute, une faible 
augmentation de la frequence cardiaque durant l'effort, une 
faible diminution de la frequence cardiaque en recuperation 
(moins de 25 battements la premiere minute) se sont revelees 
etre des facteurs de risques de morts subites. En revanche, ces 
anomalies du profil de frequence cardiaque a l'effort, en dehors 
de la frequence cardiaque de repos, ne sont pas associees a une 
augmentation du risque de mort par infarctus du myocarde, 
suggerant le seul role du systeme nerveux autonome dans leur 
genese. 

Alterations de la viabilite sinusale 

L'etude de la variabilite de la frequence cardiaque a partir des 
enregistrements ECG Holter represente un des outils privileges 
dont dispose le cardiologue pour acceder au systeme nerveux 
autonome. En effet, si la variabilite de la frequence cardiaque ne 
renseigne pas directement sur l'etat du tonus vagal ou sympa- 
thique, elle reflete la modulation de l'activite sinusale par ses 
deux composantes du systeme nerveux vegetatif. Chez 
195 hypertendus essentiels non compliques, en rythme sinusal, 
non diabetiques, par comparaison a 40 sujets sains normoten- 
dus, nous avons pu demontrer l'existence d'une alteration de la 
variabilite de la frequence cardiaque. Au cours de l'hypertension 
arterielle, on retrouve ainsi une diminution constante de la 
modulation parasympathique de l'activite sinusale, non liee a la 
presence d'une hypertrophic ventriculaire gauche, et une 
reduction plus marquee de la modulation sympathique de 
l'activite sinusale en presence d'une hypertrophic ventriculaire 
gauche. Ces anomalies de la variabilite de la frequence cardia- 
que pourraient participer a l'accroissement de la morbi-mortalite 
constate en presence d'une hypertrophic ventriculaire gauche 
chez l'hypertendu. En effet, dans une etude prospective, nous 
avons pu demontrer qu'une alteration de balance sympatho- 
vagale etait associee, en analyse multivariee, a un accroissement 
des evenements cardiovasculaires M. 

Consequences therapeutiques 

L'impact du traitement antihypertenseur sur la frequence 
cardiaque de repos depend des molecules utilisees. Les betablo- 
quants sont bien sur plus efficaces que les autres classes 
d'antihypertenseurs. Cependant, la plupart des autres antihy- 
pertenseurs n'ont pas d'effets significatifs sur la frequence 
cardiaque alors que la pression arterielle baisse, ce qui aurait pu 
induire une stimulation du baroreflexe. Cela illustre de maniere 
indirecte le caractere en partie independant de la relation entre 
la pression arterielle et la frequence cardiaque. 



■ Conclusion 

Le meilleur traitement des troubles du rythme chez l'hyper- 
tendu est preventif. En effet, seule une prise en charge precoce 
et efficace de l'hypertension arterielle peut etre a meme de 
prevenir l'apparition ou de faire regresser une hypertrophie 
ventriculaire gauche, element determinant dans la genese de ces 
arythmies tant atriales que ventriculaires. Chez les patients 
symptomatiques, l'enregistrement ECG Holter renseigne sur les 
trois facteurs des arythmies auriculaires ou ventriculaires : la 
gachette, en appreciant la severite et la complexity des extrasys- 
toles, l'etat du systeme nerveux autonome par l'etude de la 
variabilite sinusale et le substrat grace a l'analyse de la dynami- 
que du QT et la recherche d'une ischemie silencieuse. Les 



antagonistes des recepteurs angiotensine 2 semblent actuelle- 
ment la classe therapeutique la plus efficace dans la prevention 
de la fibrillation atriale qui constitue le risque rythmique 
essentiel au cours de l'hypertension arterielle. 
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